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Morgens erwachte die 33-jährige Patientin 
wegen eines brennenden, drückenden, re-
trosternal lokalisierten Thoraxschmerzes, 
welcher in beide Arme ausstrahlte. Zu-
sätzlich verspürte sie starke Übelkeit und 
musste einmalig erbrechen. Der Schmerz 
war nicht lageabhängig und persistierte 
trotz Einnahme mehrerer nichsteroidaler 
Antirheumatika.
Eine Konsultation beim Hausarzt führ-
te trotz unauffälligem EKG bei persistie-
renden Beschwerden zu einer Zuweisung 
auf die Notfallstation zwecks Ausschluss 
eines akuten Koronarsyndroms.
Anamnestisch hatte die Patientin 
2 Monate vorher und eine Woche vor die-
sem Ereignis ähnliche Symptome von we-
nigen Minuten Dauer mit jedoch gerin-
gerer Ausprägung erlitten, welche vom 
Hausarzt als Sodbrennen interpretiert 
wurden.
Eine HIV-Infektion ist seit 1991 be-
kannt, aktuell im CDC-Stadium A3. Seit 
1 1/2 Jahren wird eine hochaktive anti-
retrovirale Therapie (HAART) durch-
geführt. Vorhergehende Versuche einer 
HAART waren an der mangelnden Com-
pliance der Patientin sowie an Unverträg-
lichkeitssymptomen gescheitert. Die Pati-
entin betrieb einen Heroin-, Kokain- und 
Diazepamabusus bis zur Diagnosestellung 
der HIV-Infektion und nimmt aktuell an 
einem Methadonsubstitutionsprogramm 
teil. Als weitere relevante Begleiterkran-
kungen sind abgelaufene Hepatitiden A 
und B und sowie eine chronische Hepa-
titis C bekannt.
An kardiovaskulären Risikofaktoren 
bestehen eine positive Familienanamnese 
– der Vater starb 42-jährig an einem aku-
ten Herzinfarkt – sowie ein Nikotinabusus 
von 20 pack-years.
Klinischer Befund
Bei der klinischen Untersuchung der 
bei Krankenhausaufnahme praktisch 
schmerzfreien Patientin fielen als einzige 
erwähnenswerte Befunde eine arteriel-
le Hypertonie (150/100 mmHg), beidseits 
diskrete Beinödeme sowie eine diffuse 
Druckdolenz der Muskulatur und des Ab-
domens auf. Während der Untersuchung 
traten immer wieder sekundendauernde, 
retrosternale Thoraxschmerzen gleichen 
Charakters wie morgens auf.
Diagnostik
Das EKG zeigte einen normo- bis ta-
chykarden Sinusrhythmus mit Mittella-
ge, normale Überleitungszeiten sowie ei-
ne unauffällige Repolarisation. Damit er-
gaben sich in diesem EKG bei der an-
nähernd schmerzfreien Patientin keine 
Zeichen eines akuten Koronarsyndroms 
(. Abb. 1), weswegen initial die Herzen-
zyme abgewartet wurden.
Die Laborwerte dokumentierten neben 
einer Makrozytose
F  erhöhte Herzenzyme: CK 673 U/
l (Norm: 38–157 U/l), CK-MB 
79,2 μg/l (<5 μg/l), Troponin 0,29 μg/
l (<0,10 μg/l), Myoglobin 427 μg/l 
(<93 μg/l),
F  erhöhte Leberwerte: ASAT 86 U/l (11–
36 U/l), LDH 280 U/l (135–214 U/l),
F  eine Dyslipidämie: Choleste-
rin 5,84 mmol/l (3,00–5,20 mmol/
l), HDL-Cholesterin 0,96 mmol/l 
(0,90–2,20 mmol/l), LDL-Cholesterin 
3,84 mmol/l (1,60–3,40 mmol/l).
Aufgrund der thorakalen Schmerzsymp-
tomatik und der erhöhten Herzenzyme 
wurden die Diagnose eines akuten My-
okardinfarkts ohne ST-Streckenhebung 
und die Indikation zur invasiven Abklä-
rung gestellt. Die Therapie wurde entspre-
chend mit Acetylsalicylsäure, Clopidogrel, 
Enoxaparin und Morphin begonnen.
In der notfallmäßig durchgeführten 
Koronarangiographie zeigte sich eine ko-
ronare 1-Ast-Erkrankung mit thrombo-
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tischem Verschluss des proximalen Ra-
mus circumflexus der linken Kranzarte-
rie (. Abb. 2).
Diagnose
E Akuter Non-ST-Strecken-Elevations-
Myokardinfarkt (NSTEMI) mit 
thrombotischem Verschluss 
des R. circumflexus der linken 
Koronararterie, HIV-Infektion 
(CDC-Stadium A3) unter hochaktiver 
antiretroviraler Therapie (HAART).
Therapie und Verlauf
In der notfallmäßig durchgeführten Herz-
katheteruntersuchung wurde nach Dar-
stellung des thrombotischen RCX-Ver-
schlusses das Gefäß mittels perkutaner 
Koronarintervention wiedereröffnet und 
mit einem Sirolimus beschichteten Stent 
(Cypher®) 7 h nach Schmerzbeginn ver-
sorgt. Postinterventionell blieb die Pati-
entin beschwerdefrei und wurde zur wei-
teren Überwachung auf die Intensivstati-
on verlegt.
Der weitere Verlauf inklusive Mobilisa-
tion gestaltete sich problemlos. Innerhalb 
weniger Stunden erreichten die Herzen-
zyme ihr Maximum (CK 2953 U/l, CK-
MB 337,1 μg/l, Troponin 8,35 μg/l) und 
normalisierten sich nach ca. 48 h. EKG-
Veränderungen ließen sich auch nach der 
Intervention nicht dokumentieren.
Echokardiographisch bestand postin-
terventionell eine normale linksventriku-
läre Pumpfunktion mit umschriebener, 
nur leichtgradiger Hypokinesie lateral.
Eine Ergometrie vor Entlassung attes-
tierte der untrainierten Patientin eine ver-
minderte Leistungsfähigkeit. Die Unter-
suchung wurde von ihr wegen Erschöp-
fung bei 111 Watt (Soll: 142 Watt) ohne kli-
nische oder elektrische Zeichen einer be-
lastungsinduzierten Myokardischämie ab-
gebrochen.
Abb. 1 8  EKG bei Aufnahme
Abb. 2 8  Koronarangiographie mit verschlossener A. circumflexa (links) und postinterventionellem 
Ergebniss nach Dilatation und Stentimplantation (rechts)
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Seit der Einführung der hochaktiven antire-
troviralen Therapie (HAART) hat sich die Pro-
gnose von Patienten mit einer HIV-Infektion 
dramatisch verbessert. Morbidität und Mor-
talität HIV-assoziierter Infektionen konnten 
reduziert werden. Als Nebenwirkung dieser 
Therapie sind metabolische Komplikationen 
bekannt, die eine akzelerierte Atherosklero-
se mit Auftreten koronarer und zerebrovas-
kulärer Ereignisse bewirken können. Dies be-
trifft auch junge Patienten speziell bei Vorlie-
gen zusätzlicher kardiovaskulärer Risikofak-
toren. Wir berichten über eine 30-jährige HIV-
Patientin mit einem akutem Myokardinfarkt.
Schlüsselwörter
Thoraxschmerzen · Koronare Herzkrankheit · 
Myokardinfarkt · HIV · HAART
“HAART-attack” in young 
female HIV-patient
Abstract
Since the implementation of highly active an-
tiretroviral therapy (HAART) there is a dra-
matic decline in morbidity and mortality due 
to reduction of opportunistic infections in 
HIV-infected patients resulting in improved 
prognosis. Unfortunately, patients receiv-
ing HAART are at risk for metabolic complica-
tions, which may induce the development of 
coronary artery and cerebrovascular disease, 
particularly in young patients and in the pres-
ence of additional cardiovascular risk factors. 
A 30-years old female HIV-infected patient 
who developed an acute myocardial infarc-
tion is described.
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Die Medikation bei Entlassung bein-
haltete Acetylsalicylsäure 100 mg/Tag und 
Pravastatin 40 mg/Tag lebenslänglich so-
wie Clopidogrel 75 mg/Tag für 6 Monate 
sowie die antiretrovirale Therapie mit 
Combivir® (Lamivudin 2×150 mg/Tag, 
Zidovudin 2×300 mg/Tag) und Kaletra® 
(Lopinavir 6×133,3 mg/Tag und Ritonavir 
6×33,3 mg/Tag) wie bei Eintritt. Metha-
don, Amitriptylin und Diazepam wurden 
unverändert weitergegeben.
Eine sich an die Hospitalisation an-
schließende ambulante kardiale Rehabili-
tation verlief komplikationslos, nach an-
fänglicher Abneigung der Patientin wegen 
ihrer sozialen Situation (sie hat einen Ar-
beitsplatz in einer geschützten Werkstätte 
und einen 10-jährigen Sohn, der bei einer 
Pflegefamilie wohnt).
Diskussion
Das Auftreten HIV-assoziierter kardio-
vaskulärer Manifestationen wurde mehr-
fach beschrieben [5, 6, 7]. Diese können 
im Rahmen einer HIV-Infektion, als Fol-
ge der infektiösen Grunderkrankung, der 
begleitenden opportunistischen Infekti-
onen oder der neoplastischen Prozesse 
sowie der Autoimmunreaktionen auftre-
ten. Andererseits kann die Therapie sel-
ber für Nebenwirkungen verantwortlich 
gemacht werden: die hochaktive antire-
trovirale Therapie (HAART) kann zu me-
tabolischen Komplikationen wie Dyslipi-
dämie und Glukose-Intoleranz führen [7], 
welche das Auftreten koronarer und zere-
brovaskulärer Ereignisse bewirken [6]. 
Mit der Einführung der HAART zeigte 
sich ein signifikanter Anstieg der Arte-
riosklerosehäufigkeit in Autopsien HIV-
positiver Patienten von vormals 30 auf 
54 [5].
Unabhängig von einer schnelleren 
Progredienz der Arteriosklerose koro-
narer und peripherer Gefäße kommt es 
zu einer endothelialen Dysfunktion infol-
ge einer Interaktion zwischen dem HI-Vi-
rus und den Endothelzellen [2] und zwar 
ohne signifikante Korrelation zu der Li-
pidkonzentration und der verminderten 
flussabhängigen Vasodilatation [9]. Eine 
signifikante und mehr als altersentspre-
chende Inzidenzerhöhung kardio- und 
auch zerebrovaskulärer Ereignisse um 
26 konnte bei kumulativer HAART-Ex-
position durch die D:A:D: Study Group 
gezeigt werden [3]. Beim Auftreten zu-
sätzlicher Risikofaktoren kann das Risi-
ko für vaskuläre Ereignisse noch weiter 
ansteigen [4]. In einer Untersuchung an 
Koronarpräparaten von HIV-Patienten 
wurden eine Proliferation glatter Mus-
kelzellen sowie eine Ansammlung elas-
tischer Fasern in der Gefäßwand als Ur-
sache der Intimaverdickung mit Lumen-
reduktion gefunden [10]. Diese Verän-
derungen können im Sinne einer Graft-
versus-Host-Reaktion via erhöhter Ex-
pression von Tumornekrosefaktor α und 
Interleukin 1α interpretiert werden. Das 
HI-Virus selber wurde als thrombogener 
Faktor beschrieben: über die Aktivierung 
der glatten Muskelzellen arterieller Ge-
fäße kann es zu einer Induktion der Ko-
agulationskaskade kommen [8].
Ein Myokardinfarkt ist – wie bei un-
serer Patientin – nicht notwendigerweise 
mit typischen EKG-Veränderungen ver-
gesellschaftet. Bei etwa 50 der Patienten 
mit akutem Myokardinfarkt ist das EKG 
entweder völlig normal (1–4), zeigt un-
spezifische EKG-Veränderungen, sinusta-
chykardie-assoziierte ST-Wellenabnorma-
litäten oder ischämieverdächtige, unspezi-
fische ST-Segmentveränderungen [1].
Fazit für die Praxis
Personen mit HIV-Infektion bzw. hochak-
tiver antiretroviraler Therapie (HAART) 
sind eine Risikopopulation für kardiovas-
kuläre Ereignisse. Das Vorliegen zusätz-
licher Risikofaktoren erhöht die Ereig-
nisrate. Ein Myokardinfarkt ist nicht not-
wendigerweise mit EKG-Veränderungen 
vergesellschaftet. Deshalb ist bei ty-
pischer oder atypischer kardialer Anam-
nese frühzeitig auch bei jungen Pati-
enten und insbesondere bei Frauen mit 
HIV/HAART an ein akutes Koronarsyn-
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